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Detresses respiratoires aigues 

Primitive, liee a une alteration obstructive, infectieuse, vasculaire ou 
degenerative isolee de I'appareil ventilatoire, la detresse respiratoire 
peut se presenter sous des masques, parfois trompeurs, mais 
toujours domines par la dyspnee ; elle doit etre differenciee des 
detresses secondaires a une defaillance cardiocirculatoire, 
notamment chez des personnes agees ; le dosage du BNP semble 
prendre une place interessante dans ce contexte d'urgence. 


Aurelien Delluc, Erwan L'Her * 


L a piincipale fonction du systeme respiratoire est de satis- 
faire les besoins des tissus en oxygene et de maintenir un 
niveau de pression arterielle partielle en oxygene (Pa 02 ) 
satisfaisant. La detresse respiratoire aigue est definie comme 
l’incapadte du systeme respiratoire a assurer une oxygena- 
tion tissulaire correcte, par rapport aux besoins. 

DIAGNOSTIC SYMPTOMATIQUE 
D'UNE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE 


Le diagnostic symptomatique d’une insuffisance respira- 
toire aigue est suspecte devant une dyspnee aigue, 
confirme par l’examen clinique, et eventuellement valide 
parle dosage des gaz du sang arteriel. La mesure de la fre- 
quence respiratoire doit etre systematique, puisqu’une 
polypnee (frequence respiratoire superieure ou egale a 
25 cycles/min) secondaire au defaut d’oxygenation tissu- 
laire est un des signes les plus precoces d’insuffisance 
respiratoire aigue. L’inspection etudie en particulier la 
mise en jeu des muscles respiratoires accessoires (tirage 
intercostal ou sus-stemal, contraction des muscles stemo- 
cleido-mastoidiens, battement des ailes du nez [rare chez 
l’adulte], balancement thoraco-abdominal). L’interroga- 
toire cherche des elements anamnestiques orientant le cli- 
nicien vers une etiologie particuliere. Une dysfonction 


ventriculaire droite est evoquee en cas de turgescence jugu- 
laire et de reflux hepatojugulaire, une hypercapnie aigue en 
cas de troubles de la conscience ou de flapping tremor . 
L’examen physique oriente vers une pathologie pleurale 
(pneumothorax, pleuresie), pulmonaire ou cardiaque. 

Dans tous les cas, on cherche en parallele a mettre en 
evidence des signes de gravite, justifiant des mesures 
symptomatiques specifiques (hemodynamique et/ ou ven- 
tilatoire). Le processus decisionnel synthetique, face a un 
patient ayant une detresse respiratoire aigue, est resume 
dans l’encadre Pour la pratique (is. page 743). 

EXAMENS COMPLEMENTAIRES UTILES 
AU DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
D'UNE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE 


Les gaz du sang arteriel 

Le diagnostic d’insuffisance respiratoire aigue est avant 
tout clinique. Tres frequemment realises, les gaz du sang 
arteriel ne sont pas, en termes d’evaluation de l’oxygena- 
tion, d’une utilite evidente, 1,2 comparee a celle de la satu- 
ration de pouls en oxygene (Sp0 2 ). En fonction de l’etio- 
logie et du mecanisme physiopathologique, les variations 
de PaC0 2 observees sont variables d’un patient a l’autre. 
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Si les mecanismes physiopathologiques principaux 
sous-tendant l’apparition d’une insuffisance respiratoire 
aigue sont le plus souvent intriques, on peut neanmoins 
tenter d’identifier le ou les mecanismes predominants a 
partir de l’histoire de la maladie et des anomalies gazome- 
triques observees. Cette identification permet d’orienter 
l’intervention therapeutique. Dans un souci de clarifica- 
tion, les gaz du sang arteriels permettent de distinguer 
deux grands types d’insuffisance respiratoire aigue : l’in- 
suffisance respiratoire hypoxemique (ou a poumons ante- 
rieurement sains), par defaillance aigue de l’echangeur 
pulmonaire ; Pinsuffisance respiratoire par hypoventila- 
tion alveolaire. L’identification du mecanisme physiopa- 
thologique predominant est ainsi susceptible d’orienter 
l’intervention therapeutique (fig. 1). 

Un certain nombre de limites de cette approche doi- 
vent cependant etre evoquees. Un patient ayant initiale- 
ment une insuffisance respiratoire aigue hypoxemique, 
sur poumons anterieurement sains, peut dans un second 
temps devenir hypercapnique par epuisement respira- 
toire. Par exemple, 50 °/o des patients ages hospitalises 
pour un oedeme pulmonaire cardiogenique (OAP) sont 
hypercapniques a Padmission, y compris en l’absence d’in- 
suffisance respiratoire chronique. 3 Le niveau d’hypercap- 


nie a alors moins d’importance que la cinetique de l’aug- 
mentation de la PaCC >2 et/ou la baisse du pH, spontane- 
ment ou sous traitement. Un effet shunt gazometrique se 
rencontre dans toute anomalie des rapports ventilation/ 
perfusion, que le patient ait un oedeme pulmonaire car- 
diogenique, une embolie pulmonaire ou encore une 
pneumopathie. 

Le cliche thoracique 

Le cliche thoracique, interpret/ en fonction du 
contexte clinique, permet le plus souvent d’orienter vers 
le diagnostic d’oedeme pulmonaire cardiogenique (ano- 
malies bilaterales, redistribution vasculaire vers les som- 
mets, lignes de Kerley B, flou perivasculaire, opacites 
alveolaires diffuses a predominance perihilaire, en « aile 
de papillon»), ou de pneumopathie infectieuse. Le dia- 
gnostic d’un epanchement pleural gazeux ou liquidien est 
egalement le plus souvent facile. 

Cependant, en situation d’urgence, cette interpretation 
peut etre prise en defaut. L’index cardiothoracique est 
ininterpretable sur un cliche realise aux urgences car l’in- 
cidence du rayon (anteroposterieur) elargit la silhouette 
cardiaque par rapport a un cliche conventionnel (d’envi- 
ron 15% en moyenne). 4 Dans une etude portant sur 
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nn Principaux mecanismes physiopathologiques d'insuffisance respiratoire aigue. 

Les mecanismes physiopathologiques principaux sous-tendant I’apparition d'une insuffisance respiratoire aigue sont le plus 
souvent intriques. Neanmoins, on peut tenter d'identifier le ou les mecanismes predominants a partir de I'histoire de la 
maladie et des anomalies gazometriques observees. Cette identification du mecanisme principal permet eventuellement 
d’orienter ^intervention therapeutique. 

Un patient ayant initialement une insuffisance respiratoire aigue hypoxemique, sur poumons anterieurement sains, peut, 
dans un second temps, devenir hypercapnique par epuisement respiratoire. 

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive ; Pa0 2 : pression partielle arterielle en oxygene ; PaC0 2 : pression 
partielle arterielle en dioxyde de carbone. 
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104 patients suspects d’oedeme pulmonaire cardioge- 
nique, les donnees obtenues par la radiographie thora- 
cique, interpretee de fagon independante par trois radio- 
logues, ont ete comparees a la pression telediastolique 
ventriculaire gauche mesuree par catheterisme cardiaque. 
Dans plus d’un tiers des cas ou un oedeme pulmonaire 
etait prouve hemodynamiquement, la radiographie etait 
consideree comme strictement normale. 5 Affirmer radio- 
logiquement l’existence d’un oedeme pulmonaire cardio- 
genique chez un patient ayant une broncho-pneumopa- 
thie chronique obstructive ou des atteintes pulmonaires 
ou pleurales chroniques est egalement tres difficile. 6 Les 
anomalies radiologiques classiquement considerees 
comme evocatrices d’embolie pulmonaire (reaction pleu- 
rale, atelectasies, opacites triangulaires a base pleurale) 
sont tres peu specifiques. 7 

Le debit expiratoire de pointe 

La mesure du debit expiratoire de pointe (DEP) [ou 
peak flow\ a l’aide d’un debitmetre miniaturise est 
indispensable devant toute crise d’asthme. H a, dans cette 
indication, non pas un interet diagnostique mais une 
valeur pronostique, ainsi qu’un role majeur dans revalua- 
tion de la reponse therapeutique ( v. encadre ci-contre). 
Des valeurs inferieures a 50 °/o de la valeur theorique 
(schematiquement 150 L/min) temoignent d’une obs- 
truction majeure. L’incapacite a realiser la manoeuvre fait 
evoquer un etat de fatigue extreme ou d’asphyxie mettant 
en jeu le pronostic vital. Son utilisation n’est validee dans 
aucune autre pathologie. 

L'electrocardiogramme 

Meme si sa valeur diagnostique est faible isolement, la 
realisation d’un electrocardiogramme (ECG) est 
indispensable au cours de la prise en charge des insuffi- 
sances respiratoires aigues. II permet de rechercher un 
facteur declenchant eventuel d’une insuffisance car- 
diaque (ischemie myocardique, trouble du rythme supra- 
ventriculaire. . .), ou des elements evoquant une embolie 
pulmonaire (deviation axiale droite, bloc de branche 
droit. . .). Dans une etude prospective realisee chez des 
patients hospitalises pour une dyspnee aigue, Cillespie 
et al. ont determine la sensibilite et la specificite respecti- 
ves des examens usuels afin de porter le diagnostic d’oe- 
deme pulmonaire cardiogenique. 8 Dans cette etude, les 
examens complementaires comme l’ECG, etaient juges 
comme non contributifs au diagnostic (ECG normal, 
quelques extrasystoles isolees...) ou comme contributifs 
(troubles du rythme ventriculaire ou auriculaire, de 
conduction, de repolarisation. . . evoquant une cardiopa- 
thie sous- jacente). Les sensibilites respectives de l’exa- 
men clinique et de l’ECG pris en compte isolement etaient 
respectivement de 81 % et 98 °/o, avec une specificite de 
47% et 69 %. L’association examen clinique et ECG etait 
creditee d’une sensibilite a 98% et d’une specificite a 


76%. L’association examen clinique, ECG et cliche thora- 
cique permettait selon eux de porter le diagnostic d’oe- 
deme pulmonaire cardiogenique avec une sensibilite a 
100 % et une specificite a 95 %. Ces bonnes performances 
d’un algorithme diagnostique prenant uniquement en 
compte l’association d’un examen clinique et d’examens 
complementaires sommaires, interpretes de fayon simple, 
meriteraient une reevaluation sur un collectif de patients 
plus large, en integrant peut-etre le dosage du brain 
natriuretic peptid (BNP) . 

Les D-dimeres 

Le dosage plasmatique des D-dimeres est utilise dans 
l’aide au diagnostic de maladie veineuse thromboembo- 
hque. Les tests generalement employes ont une excellente 
sensibibte (94 a 98 %) mais une moindre specificite (45 a 
50 %). 3 Leur valeur predictive negative avoisine les 100% 
(98 a 99% selon les reactifs), mais leur valeur predictive 
positive est mediocre (14 a 15%). Pour caricaturer, il ne 
sert a rien de doser en premiere intention les D-dimeres a 
tout patient admis aux urgences pour une detresse respi- 
ratoire aigue, sans tenir compte du contexte et avoir inter- 
prete les examens cliniques et complementaires. Son inte- 
ret est majeur en cas de douleur thoracique survenant 


Protocole therapeutique standardise 


Asthmeaigu grave 

• Oxygenotherapie haut debit 

Traitement initial sur 1 heure 

• Beta-mimetiques inhales, 3 nebulisations de 2,5 a 5mg equivalent 
salbutamol. 

• Corticotherapie systemique Img/kg per os ou par voie intraveineuse. 

• Association eventuelle d’atropiniques inhales si debit expiratoire de 
pointe (DEP) inferieur a 50 % theorique. 

En fonction de revolution a 2 heures 

• DEP S 60 % de la valeur theorique : retour a domicile. 

• DEP < 60 % de la valeur theorique : beta-mimetiques + atropiniques 
inhales/heure ou en continu, pendant 1 a 3 heures. 

En fonction de revolution a 4-6 heures 

• DEP S 60 % de la valeur theorique : retour a domicile. 

• DEP < 60 % de la valeur theorique : betamimetiques + atropiniques 
inhales/heure ou en continu, pendant 1 a 3 heures. 

En cas de retour a domicile 

• Corticotherapie per os systematique. 

• Prevoir le traitement de fond. 
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chez une femme jeune sous estroprogestatifs, mais limite 
en cas de detresse respiratoire aigue survenant dans un 
contexte de syndrome infectieux franc, avec des crepi- 
tants bilateraux a l’examen clinique et des images alveolai- 
res sur le cliche thoracique, ou encore chez le sujet age 
(v. infra ). 10 

Le brain natriuretic peptid 

Le proBNP est un peptide libere en cas d’etirement des 
myocytes ventriculaires. Le proBNP se scinde dans le 
sang en NT-proBNP (forme inactive, a elimination uri- 
naire) et en BNP (forme active). L’interet du dosage de 
l’un ou 1’ autre de ces metabolites est vraisemblable chez 
un sujet age polypathologique, pour lequel le diagnostic 
etiologique s’avere difficile (fig. 2). 11,12 Dans une etude sur 
1 586 patients, son taux sanguin etait plus eleve en cas de 
dyspnee d’origine cardiaque, par rapport aux patients 
ayant une dyspnee d’origine pulmonaire. 13 Ce dosage 
s’averait superieur, en termes de pertinence diagnostique, 
aux donnees cliniques et parachniques : valeur predictive 


positive (VPP) = 83 % (taux >100 pmol/mL) ; valeur 
predictive negative (VPN) = 96% (taux < 50pmol/mL). 
Des resultats similaires ont ete obtenus avec le proBNP : 14 
VPP = 80% (taux > 540pmol/L) ; VPN = 91 % (taux 
< 140 pmol/L). 

Cas specifique de I’algorithme diagnostique 
d'embolie pulmonaire 

L’embohe pulmonaire occupe une place a part dans les 
causes potentielles d’insuffisance respiratoire aigue, 
compte tenu de sa relative frequence, de son caractere 
souvent meconnu, de la mortahte et morbidite dont elle 
est responsable. 15 

Les signes cliniques, 1’ analyse des gaz du sang ou de 
relectrocardiogramme ne sont pas specihques. La scinti- 
graphie pulmonaire de ventilation et de perfusion a une 
excellente sensibilite, mais son interet est limite par le 
grand nombre d’examens non concluants et sa faible 
disponibihte. L’angio-tomodensitometrie thoracique spi- 
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Epreuve therapeutique ? 


Ut'UliZfl Algorithme decisionnel devant une detresse respiratoire aigue avec suspicion d'cedeme pulmonaire, prenant en 
compte le dosage du BNP ou du NT-ProBNP. 

Dans un grand nombre de cas, le dosage du BNP ( brain natriuretic peptid [en pg/ml_]) ou du NT-proBNP (metabolite inactif du 
proBNP, a elimination urinaire [en pg/ml_]) est inutile, en raison d'un diagnostic clinique evident. Les valeurs seuils de NT-pro- 
BNP proposees sont extrapolees a partir des principales etudes publiees. 

OAP : oedeme pulmonaire cardiogenique. ECG : electrocardiogramme. 
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ralee, l’echographie doppler veineuse des membres infe- 
rieurs, ainsi que le dosage des D-dimeres ( v. supra, et infra 
[Les particularites du sujet age]) permettent actuellement 
d’envisager des strategies diagnostiques non invasives 
pragmatiques (fig. 3). En cas de non-disponibilite imme- 
diate de ces differents examens complementaires, en par- 
ticulier lors de la garde et en presence d’une probabilite 
clinique moyenne a forte de maladie veineuse thrombo- 
embolique, la demarche logique consiste alors a debuter 
de fay on systematique le traitement par heparine (de bas 
poids moleculaire en premiere intention ; sauf contre- 
indication specifique), dans l’attente de la realisation ulte- 
rieure de ces examens. 

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 


Le meilleur moyen de soulager un symptome est d’en trai- 
ter la cause. Mais pour la dyspnee, le traitement du desor- 
dre initial n’est pas obligatoirement suivi d’un resultat 
immediat sur la symptomatologie. Independamment de 


l’etiologie de la dyspnee et de Page du patient, son traite- 
ment en situation d’urgence est souvent seulement symp- 
tomatique, en attendant l’effet du traitement etiologique. 

L'oxyqenotherapie 

L’objectif de l’oxygenation est d’obtenir une saturation 
arterielle en oxygene (Sa 02 ), ou plus simplement une 
saturation pulsee en oxygene (Sp 02 ) superieure ou egale 
a 92 %, dans des conditions normales de pH et de tempe- 
rature. Du fait de la relation sigmoide entre la saturation et 
la pression arterielle partielle en oxygene (PaC^), ce 
niveau de saturation correspond a une PaC >2 superieure a 
60 mmHg. Cet objectif doit etre la prioiite du clinicien, y 
compris chez le patient hypercapnique a l’admission, que 
cette hypercapnie soit aigue (par epuisement respiratoire) 
ou chronique (cas du patient insuffisant respiratoire chro- 
nique obstructif). Compte tenu de l’objectif de SpC> 2 , 
Poxygene est initialement administre a haut debit (8 a 
15 L/min), en utilisant un masque a haute concentration. 
La seule restriction a cette prescription est la notion d’une 
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Ul'lULU Algorithme diaqnostique devant une suspicion d'embolie pulmonaire. 

En cas de probabilite clinique faible, un dosage de D-dimeres par technique ELISA permet de proposer I'absence 
d'anticoagulation systematique. L'interet du dosage des D-dimeres dans toute autre situation (en particular, cas du dosage 
negatif devant une probabilite clinique forte) est incertain. En I'absence de disponibilite immediate des examens 
complementaires de premiere intention et en cas de probabilite clinique, une anticoagulation curative doit §tre proposee de 
fayon systematique. D'apres la ref. 15. 
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- Apport diagnostique du dosage de BNP ( brain natriuretic 
peptid) - NT-proBNP (metabolite inactif du proBNP), 

en particular chez le sujet age polypathologique. 
L'integration du dosage du BNP dans les algorithmes 
diagnostiques s'avere interessante, en particulier en cas 
de detresse respiratoire aigue chez un sujet age 
polypathologique pour qui le diagnostic etiologique (dyspnee 
d’origine respiratoire/cardiaque) est parfois difficile. 

- Privilegier la voie inhalee dans le traitement de la crise 
d'asthme 

Le fait de simplifier a I'extreme le traitement medicamenteux 
de la crise d'asthme aigue en mettant I’accent sur I’interet 
majeur de la voie inhalee confirme la possibilite d’avoir un 
traitement intensif le plus precoce possible, y compris des 
la prise en charge au domicile par le medecin generaliste 
(utilisation de la chambre d'inhalation). 

- Definir la gravite d'une crise d'asthme par la reponse 
au traitement initial 

Plus que tout examen complementaire particulier, c'est la 
reponse au traitement medicamenteux standardise evaluee 
par la mesure repetee du debit expiratoire de pointe (DEP) qui 
definit le pronostic du patient au cours de la crise d'asthme. 
Administrer les derives nitres en bolus dans le traitement 
de I'oedeme aigu du poumon, en limitant les doses 
de diuretiques 

Outre I’utilisation de doses plus importantes de derives nitres 
lors de I'utilisation de bolus en comparaison a une 
administration continue a la seringue electrique, 
anciennement utilisee, cette procedure permet une 
simplification du traitement initial ; les bolus peuvent 
egalement etre administres precocement et efficacement 
des la prise en charge a domicile par le medecin generaliste 
(utilisation des sprays). 

- Utilisation du chlorhydrate de morphine dans le traitement 
de I'oedeme aigu du poumon 

La morphine est loin de faire partie des « nouveautes ». En 
effet son utilisation est preconisee depuis longtemps dans les 
traites anglo-saxons, meme si elle est restee peu utilisee en 
France. Son integration systematique dans les derniers essais 
randomises a, en quelque sorte, remis au gout du jour cette 
molecule, dont les effets a la phase aigue d'un oedeme aigu 
du poumon peuvent etre spectaculaires. 

- Place de la ventilation non invasive 

La ventilation non invasive est devenue, en moins de 10 ans, 
le traitement de reference de la detresse respiratoire aigue 
devolution defavorable sous traitement medical (oedeme aigu 
du poumon et decompensation aigue de broncho- 
pneumopathie obstructive), prenant ainsi la place initiale 
de I'intubation qui garde, malgre tout, ses indications. 


insuffisance respiratoire chronique hypercapnique pre- 
existante. Dans ce cas, l’objectif de SpC >2 est le meme, mais 
on tente, une fois cet objectif atteint, de rester a ce niveau, 
en diminuantrapidementles debits d’oxygene (utilisation 
de faibles debits, aux lunettes nasales) afin de limiter le 
risque d’hypercapnie. En cas d’hypercapnie preexistante 
et de necessite de mise en route d’une oxygenotherapie a 
haut debit, un controle gazometrique s’impose dans 
Fheure. 

Le traitement pharmacologique de la dyspnee 

Outre l’oxygene, les opiaces sont les seuls medicaments 
susceptibles d’avoir une efficacite sur la dyspnee. 16 ' 18 
Cependant, en dehors de I’oedeme pulmonaire cardioge- 
nique, oil ils font partie integrante du traitement conven- 
tionnel, il n’existe aucun element permettant de valider 
leur utilisation dans d’autres indications, en raison de leur 
effet depresseur respiratoire. 19 

L'assistance ventilatoire 

La ventilation non invasive est une technique appli- 
quee a des patients en detresse respiratoire, sans recours a 
I’intubation tracheale. L’interface le plus frequemment uti- 
lise entre le patient et le ventilateur est le masque facial. 20 
Deux modes ventilatoires sont habituellement utilises : la 
ventilation spontanee en pression expiratoire positive 
(VS-PEP, ou CPAP [continuous positive airway pressure^) ; 
l’aide inspiratoire associee a une pression expiratoire posi- 
tive (AI + PEP). La CPAP n’est pas a proprement parler 
une technique d’ assistance ventilatoire dans le sens ou la 
pression appliquee est continue, sans aide a l’inspiration, 
alors que la ventilation non invasive a double niveau de 
pression fournit, quand a elle, une assistance a l’inspira- 
tion ; la place respective de ces modes ventilatoires est en 
cours devaluation. 

Depuis le debut des annees 1990, la ventilation non 
invasive est devenue la modalite ventilatoire utilisee en 
premiere intention au cours des decompensations aigues 
d’insuffisances respiratoires chroniques obstructives et 
des oedemes pulmonaires cardiogeniques. Dans ces indi- 
cations, l’application d’une ventilation non invasive en 
reanimation a fait la preuve de son efficacite en termes de 
limitation du recours a une intubation et de diminution 
de la mortahte. L’ utilisation de ces techniques necessite, 
dans tous les cas, une connaissance et une formation pra- 
tique prealable a leur utihsation, ainsi qu’une surveillance 
clinique en milieu approprie au-dela de la periode initiale 
de mise en route. 

L’assistance ventilatoire invasive sur sonde endo- 
tracheale : en cas de survenue de troubles de la cons- 
cience, d’hypoxemie refractaire ou d’instabilite hemody- 
namique, mais egalement en cas d’echec d’une seance 
prealable de ventilation non invasive, le recours a la venti- 
lation mecanique conventionnelle (invasive, apres intuba- 
tion endotracheale) est indispensable. 
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TRAITEMENT SPECIFIQUE 

Afin d’eviter un « effet catalogue », nous n’aborderons 
dans ce chapitre que les traitements specifiques suscepti- 
bles d’influencer revolution immediate du patient en 
detresse respiratoire aigue ( v. encadres). Ainsi, la decision 
ou non de mise en route d’une corticotherapie devant une 
decompensation respiratoire d’insuffisance respiratoire 
chronique ou le choix de l’anticoagulation devant une 
suspicion d’embolie pulmonaire ne serontpas abordes. 

Pneumopathie infectieuse 

Si la mise en route precoce du traitement antibiotique 
en cas de pneumopathie n’influence pas revolution imme- 
diate de la detresse respiratoire, tout retard conduit a une 
surmortalite. Le traitement initial estprobabiliste etle dia- 
gnostic microbiologique (s’il est juge necessaire) ne doit 
pas retarder sa mise en route. Le choix des molecules 
depend a la fois du contexte clinique et de la presence 
eventuelle de signes de gravite. Les modalites pratiques 
sont clairement detaillees dans la derniere revision de la 
conference de consensus de la Societe de pathologie 
infectieuse de langue ffan^aise (SPILF). 21 

GEdeme pulmonaire cardiogenique 

L’oxygenotherapie a haut debit (superieur a 6-1 5 L/ min) 
est fondamentale. Le traitement medical de l’oedeme pul- 
monaire cardiogenique est bien codifie, integrant des 
vasodilatateurs preferentiellement veineux (derives 
nitres), des diuretiques et de la morphine 22 ( v . encadre). 
Les derives nitres ont un effet vasodilatateur mixte, essen- 
tiellement veineux, et vont diminuer la precharge, la post- 
charge ventriculaire gauche ainsi que la demande myocar- 
dique en oxygene. La voie d’action la plus rapide 
(inferieure a 2 minutes) est la voie sublinguale, disponi- 
ble avant meme la pose d’une voie veineuse. La poursuite 
du traitement est assuree par voie intraveineuse, meme si 
dans les cas les moins graves le traitement sublingual peut 
s’averer suffisant, 23 ou le relais par la voie transcutanee dis- 
cute. Dans une etude randomisee. Cotter et al. comparent 
l’efficacite et la securite du furosemide et des derives 
nitres a differentes doses. 24 En cas de pression arterielle 
normale ou elevee, une dose importante de derives nitres 
administree en bolus associee a une faible dose de furose- 
mide, s’averait plus efficace qu’une dose elevee de furose- 
mide associee a une faible dose de derives nitres delivree 
en continu. 

Compte tenu de l’efficacite rapide des vasodilatateurs 
nitres, ainsi que des effets secondaires potentiels des diu- 
retiques chez des sujets ages (hyponatremie, hypokalie- 
mie, aggravation de la fonction renale), les diuretiques 
doivent etre manies avec ponderation (1 mg/kg par voie 
veineuse, en mode ponctuel). Les effets benefiques de la 
morphine dans cette indication sont connus depuis long- 
temps, meme si elle reste peu utilisee en France. Ses effets 


anxiolytiques ainsi que son efficacite intrinseque sur la 
dyspnee diminuent l’agitation du patient et la demande 
metabolique. Elle s’administre par voie intraveineuse 
lente, en l’absence de troubles prealables de la conscience 
evocateurs d’une hypercapnie. 22 Utilisee dans ces condi- 
tions, l’effet clinique (tout au moins symptomatique) est 
spectaculaire, sans risque majeur de depression respira- 
toire. 

Les tonicardiaques se resument actuellement, dans ce 
contexte, a la dobutamine, reservee aux patients ayant une 
hypotension arterielle a 1’ admission, supposee secondaire 
a un etat de choc cardiogenique. 

Asthme aigu grave 

L’oxygenotherapie a fort debit (superieur a 6-10 L/min) 
est egalement fondamentale. Les beta2-mimetiques admi- 
nistres par voie inhalee constituent dans tous les cas le 
traitement prioritaire de l’asthme aigu grave (v. encadre 
page 737). 25,26 La nebulisation d’anticholinergiques de 
synthese en association aux beta2-mimetiques apporte un 
benefice modere a la phase initiale. Les nebulisations sont 
administrees pendant 10 a 15 minutes, toutes les 
20 minutes, la premiere heure, puis toutes les 3 heures les 
6 heures suivantes. En cas d’absence de reponse aux 
nebulisations, la place des beta2-mimetiques par voie 
intraveineuse n’est pas etablie. Les corticoides sont 
recommandes a la dose de 1 a 2 mg/kg mais leur efficacite 
est retardee. L’utilisation d’aminophylline n’est plus justi- 
fiee chez l’adulte. Les autres therapeutiques adjuvantes 
(adrenaline, sulfate de magnesium, melange helium- 
oxygene) n’ont pas fait la preuve formelle de leur interet. 


Protocole therapeutique standardise 


Oxygenotherapie 

E lle est systematique en cas de detresse respiratoire (frequence 
respiratoire superieure ou egale a 25 cycles/min ou mise en jeu de 
muscles respiratoires accessoires). Son objectif est, dans tous les cas, 
de maintenir une Sp0 2 superieure a 92 %. 

• Faible debit (0,5 a 3 L/min) : administree aux lunettes nasales ; 
seule indication a la phase aigue : insuffisance respiratoire aigue au 
cours d’une insuffisance respiratoire chronique ; I'objectif est, dans ce 
cas particulier, de maintenir une Sp0 2 superieure a 92 %, ce qui peut 
alors parfois necessiter I'utilisation de hauts debits. 

• Haut debit (> 6 a 8 L/min) : administree au masque ; dans toutes 
les autres indications a la phase aigue. 

• Humidification du debit gazeux : inutile en dessous de 
6 L/min ; interet non demontre au-dela. 
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La surveillance du debit expiratoire de pointe est essen- 
tielle et permet d’evaluer la reponse au traitement. 27 Cette 
attitude permet une reduction du taux d’hospitalisation 
au decours de l’admission en urgence, sans augmentation 
notable du taux de rechute dans les deux semaines sui- 
vantes. 

Epanchements pleuraux 

Pneumothorax compressif. II peut etre responsable 
d’une asphyxie aigue, car il survient la plupart du temps 
sur un poumon pathologique. Le geste a realiser en 
urgence est une ponction a l’aiguille, qui permet d’amelio- 
rer rapidement la tolerance en evacuant Fair sous tension. 
La suite du traitement consiste soit en une exsufflation, 
soit en un drainage pleural conventionnel. 28 

Hemopneumothorax. Le contexte clinique est le plus 
souvent evocateur (polytraumatisme). A cote d’une even- 
tuelle decompression a 1’ aiguille, le traitement en urgence 


Protocole therapeutique standardise 


CEdeme pulmonaire cardiogenique 

• Oxygenotherapie haut debit. 

• Chlorhydrate de morphine 3 a 5 mg en intraveineuse 
lente, en I'absence de troubles de conscience. 

Pas de signes de choc 

• Derives nitres a haute dose ; 2 a 4 pulverisations par 
voie sublinguale puis bolus intraveineux iteratif de 2 a 
3 mg toutes les 3 a 5 min jusqu’a normalisation 
tensionnelle ; relais par voie intraveineuse a la seringue 
(debit continu) a discuter. 

• Diuretiques de I'anse, environ Img/kg par voie 
intraveineuse directe en ponctuel. 

• Oxygenotherapie haut debit. 

• Chlorhydrate de morphine 3 a 5 mg par voie intraveineuse 
lente, en I'absence de troubles de conscience. 

Signes de choc 

• Diuretiques de I'anse a meme dose. 

• Dobutamine 5-10 y/kg/min par voie intraveineuse a la 
seringue (debit continu). 

En cas d'echec du traitement medical 

• Ventilation au masque (CPAP [continuous positive 
airway pressure] ou ventilation non invasive a double 
niveau de pression). 

En cas d'echec de la ventilation non ivasive, 
de troubles de conscience ou d'hypoxemie refractaire 

• Ventilation mecanique sur intubation endotracheale. 


consiste en un drainage thoracique (avec ou sans recupe- 
ration du sang, pour reinjection). Un double drainage 
peut egalement etre envisage (un drain infeiieur permet 
de drainer le sang, le drain superieur evacue Fair). En cas 
de persistance du saignement, une thoracotomie d’he- 
mostase est necessaire. 

Epanchement pleural liquidien. Son apparition est le 
plus souvent progressive et n’entraine de detresse respira- 
toire qu’apres une certaine duree evolutive. La ponction 
evacuatrice a Faiguille, a l’aide de divers dispositifs speci- 
fiques ou simplement d’une simple aiguille intramuscu- 
laire connectee a une seringue de 50mL et une tubulure 
de perfusion, permet de gerer l’urgence. Le traitement 
specifique depend de l’origine de l’epanchement (exsu- 
dat/transudat). 

Insuffisances respiratoires aigues 
obstructives hautes 

Elies sont souvent d’installation brutale et classique- 
ment caracterisees par une dyspnee inspiratoire et un cor- 
nage, ou par un tableau d’arret respiratoire brutal. Le cor- 
nage apparait quand le diametre de la filiere 
oto-rhino-laryngee est diminue de plus de 75%. Le 
contexte (au cours du repas, notion d’intoxication ethylo- 
tabagique, augmentation du volume ganglionnaire au 
niveau cervical, syndrome infectieux...) est un element 
d’orientation essentiel. Les causes de ces insuffisances 
respiratoires aigues sont le classique syndrome d’inhala- 
tion bronchique, des atteintes inflammatoires (epiglottite, 
laryngite souvent virale), plus frequentes chez l’enfant, 
des neoplasies, des sequelles d’intubation prealable, ou 
encore un oedeme de Quincke chez un sujet atopique. 

Le traitement de ces insuffisances respiratoires aigues 
obstructives hautes est standardise. En cas de fausse 
route, le traitement initial repose sur une liberation des 
voies aeriennes la plus rapide possible: en ventilation 
spontanee, au doigt ou a la pince (apres si possible stabili- 
sation de la Sp0 2 ) ; apres intubation, par fibroscopie sou- 
pie ou parfois rigide, si l’obstade est situe sous les cordes 
vocales. En dehors de la situation specifique de l’oedeme 
de Quincke, qui s’ameliore tres rapidement apres injec- 
tion sous-cutanee d’adrenaline (0,25 a 0,5 mg), les corti- 
coides sont souvent presents dans les autres indications 
(neoplasies, atteintes inflammatoires) sans pouvoir espe- 
rer une amelioration tres rapide. L’intubation ou meme la 
tracheotomie peuvent alors s’averer necessaires, suivies 
d’une desobstruction instrumentale en cas d’obstacle 
tumoral. 

Embolies pulmonaires graves 

Le tableau clinique est dans ce cas plus celui d’un etat 
de choc que d’une detresse respiratoire aigue isolee. La 
prise en charge therapeutique est d’une urgence extreme. 
L’echographie cardiaque permet de mettre en evidence 
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un cceur pulmonaire aigu et de rechercher les diagnostics 
differentials de l’embolie pulmonaire. Le diagnostic posi- 
tif de l’embolie pulmonaire grave est en general facile 
puisque tous les examens sont dans ce cas performants. II 
faut done privilegier l’examen non invasif le plus rapide- 
ment disponible. Dans le cas des embolies pulmonaires 
massives avec une obstruction vasculaire de plus de 50 %, 
le patient est le plus souvent intransportable et un traite- 
ment fibrinolytique se discute sur les simples donnees de 
l’echographie cardiaque chez un patient en etat de choc. A 
ce jour, aucune etude randomisee prospective n’a cepen- 
dant permis de mettre en evidence la superiority du traite- 
ment thrombolytique par rapport au traitement heparine 
standard en termes de pronostic, alors que le risque 
hemorragique est clairement demontre. En revanche, ces 
etudes montrent toutes que les thrombolytiques sont plus 
efficaces en termes de revascularisation precoce. 15 

CAS PARTICULIER DE L'INSUFFISANCE 
RESPIRATOIRE AIGUE DU SUJET AGE 

Les personnes agees de plus de 75 ans represented actuel- 
lement plus de 8 % de la population generate. Chaque jour, 
5,7 °/o de celles de plus de 80 ans sont hospitalisees. La 
mortalite par maladie respiratoire augmente de fayo n 
exponentielle avec l’age. Si les atypies cliniques sont fre- 
quentes chez les sujets ages, la frequente coexistence de 
pathologies cardiaques et respiratoires renforce encore la 
difficulte du diagnostic etiologique. La semiologie des 
maladies cardiorespiratoires est tres souvent trompeuse 
chez le sujet age. 29 La correlation entre les plaintes fonc- 
tionnelles (dyspnee, douleur thoracique notamment) et 
les anomalies retrouvees a l’examen physique est medio- 
cre, un meme symptome pouvant etre observe au cours de 
diverses maladies. Le meilleur exemple en est l’ausculta- 
tion de rales sibilants qui peuvent etre entendus au cours 
d’une crise d’asthme du sujet jeune, une exacerbation de 
broncho-pneumopadtie chronique obstructive, un oedeme 
pulmonaire cardiogenique (asthme cardiaque), voire chez 
les patients ayant une embolie pulmonaire. 30 

Si une etude ancienne avait note une diminution pro- 
gressive de la PaC >2 avec l’age, 31 donnee consideree 
comme acquise en pratique courante, des travaux plus 
recents ont montre que la PaC >2 reste stable en l’absence 
de pathologie respiratoire chronique. 32 ' 33 Les valeurs du 
pH et de la PaCC >2 ne sont pas modifiees chez les person- 
nes agees. 34,35 

Particularites des pneumopathies infectieuses 

La pneumopathie bacterienne est la maladie infectieuse 
la plus frequente chez le sujet de plus de 65 ans. 36 Sa gra- 
vite augmente avec l’age, 70 a 90 % des deces par pneumo- 
nie touchant les plus de 65 ans. Chez le sujet age, le dia- 
gnostic de pneumonie est souvent porte tardivement car 
les signes pulmonaires sont frequemment masques par des 



Processus general de decision et d'action devant 
tout patient ayant une detresse respiratoire aigue 


Faire le diagnostic symptomatique de la detresse respiratoire 
aigue devant au moins deux des signes suivants : 

• dyspnee (peut parfois etre absente) ; 

• frequence respiratoire superieure ou egale a 25 cycles/min 
(bradypnee dans certains cas) ; 

• mise en jeu des muscles respiratoires accessoires ; 

• rapport Pa0 2 /FI0 2 inferieur a 300 (ou plus simplement Sp0 2 
inferieure ou egale a 95 % sous oxygene). 

■) Rechercher des signes de gravite afin de prendre des mesures 
symptomatiques immediates : 

• oxygenation avec pour objectif une Sp0 2 superieure ou egale 
a 92%, dans tous les cas ; 

• s'il existe des troubles de conscience lies a I'hypercapnie : 
discussion avec le reanimateur d’une assistance ventilatoire 
invasive ou non ; 

• s'il existe des troubles de conscience lies a I'hypoxemie : 
situation d'extreme urgence, justifiant une assistance 
ventilatoire et le recours immediat au reanimateur ; 

• en cas d'instabilite hemodynamique : remplissage vasculaire 
initial (sauf cas de surcharge volemique), puis traitement 
adapte a la situation. 

Essayer de localiser I’origine principale de la detresse 
respiratoire : 

• voies aeriennes superieures ; 

• branches ; 

• parenchyme pulmonaire et vascularisation ; 

• plevre et paroi thoracique. 

Faire le diagnostic etiologique afin d’adapter le traitement 
specifique ; realisation eventuelle d'examens 
complementaires. 

Dans certaines situations particulieres (crise d'asthme aigue, 
p. ex.), les traitements symptomatiques et specifiques sont 
mis en route de faqon concomitante (oxygenotherapie et 
nebulisation de bronchodilatateurs). 

symptomes extrathoraciques (troubles digestifs, confusion 
mentale). 37 ' 38 Plus de 30% des patients hospitalises pour 
une pneumopathie n’ont ni tachycardie, ni fievre, ni hyper- 
leucocytose. L’inhalation est favorisee par les medicaments 
sedatifs et les maladies neurologiques. 36 

Particularites des cedemes pulmonaires 
cardiogeniques 

L’oedeme puknonaire cardiogenique est certainement 
la cause la plus frequente de detresse respiratoire aigue 
chez la personne agee. L’incidence annuelle de Finsuffi- 
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sance cardiaque est de 0/1 000 chez les patients de moins 
de 65 ans, superieure ou egale a 20/1 000 chez ceux de 
plus de 75 ans, superieure a 40/1000 au-dela de 85 ans. 
Le nombre de readmissions hospitalieres de patients de 
plus de 85 ans au decours d’un premier episode d’oedeme 
pulmonaire cardiogenique est superieur a celui observe 
chez des patients plus jeunes (plus de 50% de patients 
sont rehospitalises dans les 3 mois), et les durees d’hospi- 
talisation sont plus longues. 39 La mortalite est tres impor- 
tante (16 a 20%) au decours d’un premier episode d’oe- 
deme pulmonaire cardiogenique. 40 ' 42 

Particularites des embolies pulmonaires 

L’age est un facteur de risque independant de survenue 
de thrombose veineuse profonde et d’embolie pulmo- 
naire. 43 La prevalence des thromboses veineuses profondes 
asymptomatiques au-dela de 80 ans est de 17,6% 44 etla pro- 
babilite cumulee d’embolie pulmonaire de 10,7% a 80 ans. 45 

Chez le sujet age, le dosage des D-dimeres est de faible 
interet car leur taux augmente avec l’age en raison des 
modifications physiologiques de l’hemostase, de l’exis- 
tence de comorbidites (infections, insuffisance cardiaque, 
neoplasie. . .) et de l’institutionnalisation des patients, 
abaissant leur specificite a moins de 20 %. 46 En revanche. 


l’echographie doppler veineuse des membres inferieurs a 
une sensibilite superieure a 55 % chez les patients de plus 
de 80 ans. 47 Le plus souvent, la scintigraphie pubnonaire 
n’apporte pas de diagnostic d’embohe pulmonaire en rai- 
son d’une frequence importante d’ anomalies de perfu- 
sion, chez le sujet age. 47 

CONCLUSION 


Le clinicien est souvent confronte a une detresse respira- 
toire aigue. En situation d’urgence, l’oxygenation est pri- 
mordiale avec pour objectif le maintien d’une Sp 02 supe- 
rieure a 90 %, les traitements specifiques etant ensuite 
instaures. La mise en route d’une ventilation non invasive 
a la phase precoce d’un oedeme pulmonaire cardioge- 
nique ou au cours des decompensations aigues d’insuffi- 
sances respiratoires chroniques obstructives, peut per- 
mettre une amelioration clinique rapide, ainsi qu’une 
diminution de la morbidite a la phase aigue. ■ 


L’auteur declare nepas avoir de conflits d’interets concernant 
les donnees publiees dans cet article. 


SUMMARY Acute respiratory distress 

Acute respiratory distress is a common cause of emergency admission to hospital. Clinicians may face difficulties in terms of diagnosis (etiology), 
especially in older subjects, often presenting with multiple medical conditions. The Brain Natriuretic Peptid (BNP) assay is an interesting new diagnostic 
tool in this context, since it differentiates pulmonary dyspnea from pulmonary edema in these patients. However, this laboratory examination should be 
used with discretion and analyzed according to the clinical setting to avoid possible false positive results. Symptomatic treatment of respiratory 
distress (oxygen therapy and/or respiratory support) is essential. Except from some clearly identified medical conditions (for instance cardiogenic 
pulmonary edema in hypertensive subjects, acute asthma attacks or tension pneumothorax), the effect of a specific treatment is often limited, at least 
in terms of immediate outcome. 
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RESUME Detresses respiratoires aigues 

Les detresses respiratoires aigues sont un motif frequent d'admission aux urgences ; le clinicien peut etre confronte a des difficultes d'ordre 
diagnostique (etiologie), en particulier chez des patients ages, souvent polypathologiques. Le dosage du brain natriuretic peptid (BNP) est un nouvel 
outil diagnostique interessant dans cette situation, permettant de faire la distinction chez ces patients entre une dyspnee d'origine respiratoire ou un 
oedeme pulmonaire. Cet examen biologique doit cependant etre utilise avec discemement et analyse en fonction du contexte clinique, en raison de 
faux positifs potentiels. Le traitement symptomatique de la detresse respiratoire (oxygenotherapie et/ou assistance ventilatoire) est fondamental. A 
I'exception de situations pathologiques clairement identifies (oedeme pulmonaire cardiogenique chez un sujet hypertendu, crise d'asthme aigue, 
pneumothorax compressif p. ex.), I'impact d'un traitement specifique est le plus souvent limite, tout au moins en ce qui concerne revolution immediate 
du patient. 


REFERENCES 


1 Rodger M, Carrier M, Jones G, et 

al. Diagnostic value of arterial 
blood gas measurements in 
suspected pulmonary embolism. Am 
J Respir Crit Care Med 
2000;162:2105-8. 

2. Sacchetti AD, Harris RH. Acute 
cardiogenic pulmonary edema. 
What's the latest in emergency 
treatment? Postgrad Med 
1998;103:145-7. 


3. L'Her E, Ray P, Duquesne F. 

Detresse respiratoire aigue de la 
personne agee. In: Medecine 
d'urgence - Collection de la SFAR. 
Paris: Elsevier;2003:1-61. 

4. Milne E, Burnett K.Aufrichtig D, 
McMillan J, Imray T. Assessment of 
cardiac size on portable chest films. 
J Thorac Imaging 988,3:64-72. 

5. Herman H, Khan A, Kallman C, Rojas 
K, Carmody D, Bodenheimer M. 


Limited correlation of left 
ventricular end-diastolic pressure 
with radiographic assessment of 
pulmonary hemodynamics. 
Radiology 1990;174:721-4. 

6. Milne E, Bass H. Roentgenologic 
and functional analysis of combined 
chronic obstructive pulmonary 
disease and congestive heart 
failure. Invest Radiol 1969;4:129-47. 

7. Worsley D, Alavi A, Aronchick J, 
Chen J, Greenspan R, Ravin C. 


Chest radiographic findings in 
patients with acute pulmonary 
embolism: observations from the 
PIOPED study. Radiology 
1993;189:133-6. 

8. Gillespie ND, McNeill G, Pringle T, 
Ogston S, Struthers AD, Pringle 

SD. Cross sectional study of 
contribution of clinical assessment 
and simple cardiac investigations to 
diagnosis of left ventricular systolic 
dysfunction in patients admitted 


744 


LA REVUE OU PRATICIEN / 2006 : 56 


REFERENCES 


with acute dyspnoea. BMJ 
1997;314:936-40. 

9. Oger E, Leroyer C, Bressollette L, 

et al. Evaluation of a new, rapid, 
and quantitative D-Dimer test in 
patients with suspected pulmonary 
embolism. Am J Respir Crit Care 
Med 1998;158:65-70. 

10. Mottier D, Couturaud F, Oger E, 
Leroyer C. Clinical usefulness of D- 
Dimer tests in excluding pulmonary 
embolism is highly dependent upon 
age. Thromb Haemost 1998:80:527. 

11. Ray P, Lefort Y, El Achkar R, Riou B. 

Interet du dosage du peptide 
natriuretique de type-B en 
medecine d'urgence. Reanimation 
2003;12:475-81. 

K.Troughton RW, Frampton CM, 
Yandle TG, Espiner EA, Nicholls 
MG, Richards AM. Treatment of 
heart failure guided by plasma 
aminoterminal brain natriuretic 
peptide (N-BNP) concentrations. 
Lancet 2000;355:1126-30. 

13. Maisel AS, Krlshnaswamy P, 
Nowak RM, et al. Rapid 
measurement of B-type natriuretic 
peptide in the emergency diagnosis 
of heart failure. N Engl J Med 
2002;347:161-7. 

14. Lainchbury JG, Campbell E, 
Frampton CM, Yandle TG, Nicholls 
MG, Richards AM. Brain Natriuretic 
Peptide and N-Terminal Brain 
Natriuretic Peptide in the diagnosis 
of heart Failure in patients with 
acute shortness of breath. J Am 
Coll Cardiol 2003;42:728-35. 

15. Lorut C. Embolies pulmonaires. 

EMC Cardiologie-Angeiologie 2005; 
sous presse. 

16. Manning H. Dyspnea treatment. 
Respir Care 2000;45:1342-50. 

17. Johnson M, McDonagh T, 

Harkness A, McKay S, Dargie H. 

Morphine for the relief of 
breathlessness in patients with 
chronic heart failure - a pilot study. 
Eur J Heart Fail 2002;4:753-6. 

18. Jennings A, Davies A, Higgins J, 
Gibbs J, Broadley K. A systematic 
review of the use of opioids in the 


management of dyspnoea. Thorax 
2002;57:922-3. 

19. American Thoracic Society. Dyspnea 
- mechanisms, assessment, and 
management: a consensus 
statement. Am J Repir Crit Care Med 
1999;159:321-40. 

20. L'Her E. La ventilation non invasive 
au cours de I'insuffisance 
respiratoire aigue. ITBM-RBM 2005; 
26:41-50. 

21. Revision de la IV' Conference de 
consensus en therapeutique anti- 
infectieuse de la Societe de 
pathologie infectieuse de langue 
frangaise (SPILF). Med Mai Inf 
2000;30:566-580. 

22. Schaller MD, Feihl F, Eckert P. 

CEdeme pulmonaire cardiogenique 
et par surcharge. In: Boles JM, 
Cardinaud JP, Gibert C, et al, 
editors. Reanimation Medicale. 

Paris: Masson, 2001:834-40. 

23. Sacchetti A, McCabe J, Torres M, 
Harris RL. ED management of 
acute congestive heart failure in 
renal dialysis patients. Am J merg 
Med 1993;11:644-7. 

24. Cotter G, Metzkor E, Kaluski E, 

et al. Randomised trial of high-dose 
isosorbide dinitrate plus low-dose 
furosemide vs high-dose 
furosemide plus low-dose 
isosorbide dinitrate in severe 
pulmonary oedema. Lancet 
1998;351:389-93. 

25. Salmeron S, Liard R, Elkharrat D, 
Muir J, Neukirch F, Ellrodt A. 

Asthma severity and adequacy of 
management in accident and 
emergency departments in France: 
a prospective study. Lancet 
2001;358:629-35. 

26. L'Her E. Revision de la troisieme 
Conference de consensus en 
reanimation et medecine d'urgence 
de 1988 : Prise en charge des crises 
d'asthme aigues graves de I'adulte 
et de I'enfant (a I'exclusion du 
nourrisson). Reanimation 2002;11:1-9. 

27. Me Fadden ER Jr. Acute severe 
asthma. Am J Respir Crit Care Med 
2003;168:740-59. 


28. Lellouche F, Maitre B. Prise en 
charge des pneumothorax 
spontanes idiopathiques aux 
urgences. Reanimation 2003:12:495- 
501. 

29. Cheung B, Jeng K, Lau Y. 

Screening for diseases in elderly 
persons: the correlation between 
physical checkup findings and chief 
complaints. Gerontology 
1999;45:283-8. 

30. Smyrnios N, Irwin R. Wheeze and 
cough in the elderly. In: Malher D, 
editor. Pulmonary disease in the 
elderly. New-York: Marcel Dekker, 
1993:113-57. 

31. Sorbini CA, Grassi V, Solinas E, 
Muiesan G. Arterial oxygen tension 
in relation to age in healthy 
subjects. Respiration 1968;25:3-13. 

32. Cerveri I, Zoia MC, Fanfulla F, et 

al. Reference values of arterial 
oxygen tension in the middle-aged 
and elderly. Am J Respir Crit Care 
Med 1995;152:934-41. 

33. Guenard H, Marthan R. Pulmonary 
gas exchange in elderly subjects. 

Eur Respir J 1996;9:2573-7. 

34. Chan ED, Welsh CH. Geriatric 
respiratory medicine. Chest 
1998;114:1704-33. 

35. Janssens JP, Pache JC, Nicod LP. 

Physiological changes in respiratory 
function associated with ageing. Eur 
Respir J 1999;13:197-205. 

36. Marrie T. Community-acquired 
pneumonia in the elderly. Clin Infect 
Dis 2000;31:1066-78. 

37. Metlay J, Shultz R, Li Y, et al. 

Influence of age on symptoms at 
presentation in patients with 
community-acquired pneumonia. 
Arch Intern Med 1997;157:1453-9. 

38. Rello J, Rodriguez R, Jubert P, 
Alvarez B. Severe community- 
acquired pneumonia in the elderly: 
epidemiology and prognosis. Study 
Group for Severe Community- 
Acquired Pneumonia. Clin Infect Dis 
1996;23:723-8. 

39. Mejhert M, Persson H, Edner M, 
Kahan T. Epidemiology of heart 


failure in Sweden--a national survey. 
Eur J Heart Fail 2001;3:97-103. 

40. L'Her E, Duquesne F, Paris A, et 

al. Ventilation spontanee en 
pression expiratoire positive au 
cours de I'oedeme pulmonaire 
cardiogenique de la personne agee. 
Etude dans un service d'accueil et 
d'urgence. Presse Med 1998; 27: 
1089-94. 

41. Le Conte P, Coutant V, N'Guyen 
JM, Baron D, Touze MD, Potel G. 

Prognostic factors in acute 
cardiogenic pulmonary edema. Am 
J Emerg Med 1999;17:329-32. 

42. Me Cullough PA, Philbin EF, 
Spertus JA, Kaatz S, Sandberg 
KR, Weaver WD. Confirmation of a 
heart failure epidemic: finding from 
the Resource Utilization Among 
Congestive Heart Failure (REACH) 
study. J Am Coll Cardiol 2002;39: 
60-9. 

43. Oger E, Leroyer C, Lemolgne E, 

et al. The value of a risk factor 
analysis in clinically suspected deep 
venous thrombosis. Respiration 
1997;64:326-30. 

44. Oger E, Bressollette L, Nonent 

M, et al. High prevalence of 
asymptomatic deep venous 
thrombosis on admission in a 
medical unit among elderly 
patients. Thromb Heamost 
2002;88:592-7. 

45. Busby W, Bayer A, Pathy J. 

Pulmonary embolism in the elderly 
Age Ageing 1998;17:205-9. 

46. La Blanche A, Siguret V, 
Settegrana C, et al. Ruling on 
acute deep vein thrombosis by 
ELISA plasma D-dimer assay versus 
ultrasound in inpatients more than 
70 years old. Angiology 1999:50:873- 
82. 

47. Righini M, Goehrlng C, 
Bounameaux H, Perrier A. Effects 
of age on the performance of 
common diagnostic test for 
pulmonary embolism. Am J Med 
2000;109:357-61. 


LA REVUE Dll PRATICIEN / 2006 : 56 


745 


